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Amac: Gastrointestinal stromal timér (GIST), gastroinestinal sistemin en stk gorillen mezensimal timéridir. Bu
timorlerin kékeni, diferansiyasyonu, siniflamast ve prognozu tartismaldir. Bu ¢aligmada GISTle ilgili klinik
deneyimlerimizi aktararak, tant ve tedavisi ile ilgili glincel literatiir bilgilerinin paylagilmasi amaglandu.

Gereg ve Yontem: 2003-2009 tarihleri arasinda cerrahi girisimde bulunulan ve patolojik tamist GIST olan 9 olgu
retrospektif olarak incelendi. Hastalarin demografik, klinik, patolojik 6zellikleri ve tedavi yontemleri degerlendirildi.
Bulgular: Hastalarin 6’st kadin, 3*i erkek olup yas ortalamasi 65.7+14.2’idi. Olgularin 4’i (%044) mide, 3’ (%33) ince
barsak ve 2’si (%22) ekstraintestinal kaynakh idi. Tki hastaya preoperatif histolojik tan1 kondu. Diger hastalarin tanist
postoperatif konuldu. Iki olguya tiimériin komplikasyonlari nedeniyle acil kosullarda cerrahi girisim uygulandu.
Unrezektabl bir olguya imatinib tedavisi sonrast parsiyel remisyon gelismesi tizerine kiiratif cerrahi girisim uygulandr.
Olgular tiimériin biyolojik davranist yoniinden degerlendirildiginde, 4 hastanin (%44) yiiksek risk grubunda, 4 hastanin
(%044) orta risk grubunda, bir olgunun ise (%11) disiik risk grubunda oldugu saptand.

Sonu¢: GIST’in esas tedavi yontemi cerrahi olmakla bitlikte, titozin kinaz inhibitétlerinin kullanimi ile hastalikla iyi
yagam siiresi, hastaliksiz yasam siiresi ve sag kalimda 6nemli basarilar elde edilmistir. Bu timétlerin erken tanisinin
saglanmast ve ileri immiinhistokimyasal yontemlerle tanisinin konabilmesi, asilmasi gereken engeller olarak
durmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Gastrointestinal Stromal Tiimér, imatinib, Cerrahi Tedavi

Gastrointestinal Stromal Tumors

Background: Gastrointestinal stromal tumor (GIST) is the most common mesenchymal tumors of the gastrointestinal
system. Origin, differentiation, classification, and prognosis of these tumors are controversial. Our aim in this study is
to entoll our clinical experience about GIST by sharing the current literature information regarding the diagnosis and
treatment of it.

Patients and Method: Nine patients who was operated and pathologic examination were reported as GIST between
2003-2009 years have been viewed retrospectively. Patients' demographic, clinical, pathological features and treatment
methods were evaluated.

Results: There were 6 female and 3 male patients with mean age of 65.7+14.2 years. The origins of GIST were
stomach in 4 cases (44%), small bowel in 3 (33%) and extra-intestinal in 2 (22%). Two patient’s histological diagnosis
were done preoperatively. The diagnoses of other patients were done postoperatively. Surgery was performed in
emergency conditions in two cases due to complications of tumor. An unresectable patient underwent curative surgery
after development on partial remission with imatinib treatment. Four (44%) cases were identified as high risk group, 4
(44%) cases as intermediate, and 1 (11%) case as low risk group according to biological behavior of tumors.
Conclusion: Although essential treatment of GIST is sutrgery, long disease-free survival time and important survival
achievements were obtained with the use of tyrosine kinase inhibitors. Ensuring early diagnosis of these tumors and
ability of diagnosis with advanced immunohistochemical methods are obstacles to be overcome.

Key Words: Gastrointestinal Stromal Tumors, Imatinib, Surgical Treatment

Gastrointestinal stromal timér (GIST) gastrointestinal konusunda ¢ok sayida arastirma yapilmasini saglamistir.
sistemin en stk gorilen mezangimal timorleridir. En 1983 yilinda Mazur ve Clark’in makalesi yaymnlanincaya
stk mide (%40-70), ince barsaklar (%20-40), kolon ve kadar bu timérler leiyomyoma, leiyomyoblastoma,
tektum  (%5-15), omentum/mezenter (%7) ve leiyomyosarkoma ya da schwannoma gibi tanilarla
6zofagusta (<%5) goriilmekle beraber gastrointestinal tedavi edilip izlenmistir.?

sistem disinda da rastlanmaktadir.!
Bu tanilart alan hastalarin geriye donik olarak

Son yillarda tedavi seceneklerindeki gelismeler GIST immiunhistokimyasal ve elektronmikroskopik
yontemletle incelenmesiyle bu  lezyonlatin  yartya
Bagvuru Tarihi: 08.10.2009, Kabul Tarihi: 27.10.2009 yakininin  GIST olduguna dair ¢ok sayida makale
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yayinlanmistir.>>  GIST’tn  koékeni, diferansiyasyonu,
stnuflamast ve prognozu tartigmalidir.

Immunohistokimyasal, ve elektronmikroskopik
calismalar  sonucunda bu  timotlerin - barsaklatin
pacemakeri olan Cajal hucrelerinden kaynaklandigt
dusuntlmektedir.

GIST spindle hiicreli, epiteloid ve gastrointestinal
sistemin  pleomorfik mezankimal timdtleri  olup;
immunohistokimyasal olarak c-KIT (CD117, KIT-
protein, stem cell reseptér) ya da CD34 (human
progenitor antigen cell) eksprese ederler.”

Bu 6zellikleri nedeniyle leiyomyosarkoma, schwannoma
ve neurofibromalardan farklilagirlar.

Materyal ve Metod

Bu calisgmada 2003-2009 yillari arasinda S.B. Yidirim
Beyazit Bgitim ve Arastirma Hastanesi ve Abant Izzet
Baysal Tip Fakiltesi Hastanesi Genel Cerrahi
kliniklerinde cerrahi tedavi uygulanan ve patolojik tanist
GIST olan 9 olgu retrospektif olarak analiz edilmistir.

Hastalar klinik ve operatif bulgular disinda ileri patolojik
incelemelerin sonuglarina gére degerlendirilmistir.

Tiamétlerin timiinde ¢-KIT inceleme yapilmis, diger
boyama y6ntemleri patoloji departmaninin inisiyatifi
dogrultusunda secilerek uygulanmustir.

Olgularin operatif bulgulari ve histopatolojik 6zellikleri
Fletcher  ve  arkadaslarimin  timér  biyolojik
davranglarinin~ saptanmast  amactyla  tamimladigl
kriterlere gbre degerlendirilmistir (Tablo 1).

Tablo 1. GIST’de risk gruplart ve ézellikleri.

Risk Grubu | Mitoz (50 BBA) | Tiimér ¢ap1 (cm)
Cok disiik <5 <2
Digiik <5 2-5
6-10 <5
Orta derece =5 510
>5 >5
Yiiksek Herhangi bir say1 >10
>10 Herhangi bir boyut

BBA: Buyiik biytitme alant

Hastalara uygulanan cerrahi girisimin kirabilitesine,
timorin  buyikligine, mitoz oranina ve metastaz
varligina gére postoperatif bir yil streyle zwatinib
(Imatinib mesilat, Glivec™, STI-571) 400 mg/giin
tedavisi uygulanmugtir. Hasta izlemi 3-6 ay araliklatla
oral ve intravenéz kontrastlt bilgisayarli tomografi ile
yapilmustir.
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Bulgular

Hastalarin 6’st kadin, 3’0 erkek olup yas ortalamasi
65.7£14.2’idi. Hastalarin timi 50 yas tzerinde idi.
Hastalarin  anamnez bulgulart degerlendirildiginde; 4
hastada dispeptik yakinmalar belirgin idi. Tki hastada
palpabl abdominal kitle saptandi. Bir hastada st
gastrointestinal kanama etiyolojisi aragtirtlirken acil
mezenterik angiografi sirasinda jejenumda kanamaya
neden olan timoér  tespit edildi.  Postoperatif
histopatolojik ~ tanist  GIST ~ olarak rapor edildi.
Obstriktif ileus nedeniyle laparotomi yapilan bir
hastada tikanma nedeninin ileumdaki GIST oldugu,
diger bir olguda ise kolesistektomi sirasinda, insidental
olarak midede saptanan kitlenin GIST oldugu rapor
edildi. Retroperitoneal kitlesi olan bir olguya preoperatif
ultrasonografi (USG) esliginde perkiitan tru-cut biyopsi
sonucu, mide timord olan bir hastaya da endoskopik
biyopsiyle tami konuldu. Diger 7 olgunun tanisi
postoperatif patolojik incelemeyle kondu (Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarin klinik 6zellikleri

6K/3E
65.7+14.210 (51-92)

Cinsiyet

Yag ortalamast * SD
(min-max)

Yakinma ve Bulgular

Hasta say1s1 (n)

Dispepsi 4
Karin agrist 3
Abdominal kitle 2
GIS Kanamast 1
Intestinal obstruksiyon 1

K: Kadin, E: Erkek

Hastalarin  timo6r  biytklikleri, mide antrumunda
insidental olarak bulunan bir olgu disinda, 5 cm’nin
tzerindeydi. 1lk operasyonda unrezektabl
retroperitoneal kitle olarak degerlendirilen bir olguda,
12 ay imatinib 400 mg/gun tedaviden sonra parsiyel
remisyon gozlendi. Downstage sonrast reoperasyonda
timorin pankreas kokenli oldugu goriildi ve kitle total
olarak rezeke edildi. Bu olguda ve retroperitoneal
yerlesimli ikinci olguda timor caplart 20 cm’nin
tzerinde idi. Tumoétlerin 50 Buytk Biyitme Alant
(BBA) icerisindeki mitoz sayilart incelendiginde, iki
olguda 10’un tzerinde mitoz oldugu gorilirken 6
olguda mitoz oraninin 5’in altinda oldugu gérilda. Tdm
vakalarda c-KIT 9/9 (%100) pozitf bulundu. CD34
dort hastada incelendi ve 3’inde pozitif olarak
degerlendirildi. Ki-67 iki hastada incelendi ve birinde
pozitif oldugu saptandi. Diger imminhistokimyasal
inceleme sonuglar1 Tablo 3’de gosterilmistir.

Olgular timérin  biyolojik — davranisi  yoninden
degerlendirildiginde, 4 hastanin (%44) yiksek risk
grubunda, 4 hastanin (%44) orta risk grubunda, bir
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olgunun ise (%11) distk risk grubunda oldugu saptandi
(Tablo 3).

Tablo 3.GIST  lokalizasyonlart  ve  histopatolojik

ozellikleri
GIST lokalizasyonlari Hasta sayisi (n)
Mide 4
Intestinal 3
Proksimal jejenum 2
Distal ileum 1
Pankreas 1
Retroperitoneal 1
Tiimér bitytkligi
<5cm 1
5-10cm
>10cm 3
Mitoz say1s1 /50 BBA
<5
6-10 1
=10
Immunhistokimya (¥*)
c-KIT 9/9
CD 34 3/4
Desmin 3/4
Ki-67 1/2
S 100 0/4
Diiz kas aktin 1/4
Malignite Potansiyeli*
Dustk risk 1
Orta risk 4
Yiksek risk 4

(*) Gastrointestinal stromal timor risk degerlendirmesi.
(**) Pozitf sonu¢ saptanan hasta sayisi/Inceleme
yapilan hasta sayist.

Hastalarin  higbirinde preoperatif akciger grafisi ve
kontrastlt abdominal bilgisayarli tomografide (CT)

metastaz saptanmadi.

Tablo 4. Hastalara yapilan cerrahi girisimler (¥)

Distal ileum kaynakli olguda sag ovarian arterin kitle
icerisinden  gecmesi  nedeniyle  ooferektomi  ve
segmenter ileum rezeksiyonu yapildi. Jejunumda lokalize
GIST olgusu sigmoid kolona infiltre oldugundan
sigmoid kolon rezeksiyonu eklendi.

Girisim strasinda karacigerde soliter 2 cm capinda
metastaz tespit edilen gastrik stromal timor olgusuna ek
islem olarak metastazektomi uygulandi. Hastalara
yapilan cerrahi girisimler Tablo 4’de gosterilmistir.

Cerrahi girisimler peritoneal yayilim saptanan bir olgu
disinda makroskopik timor kalmayacak sekilde negatif
cerrahi simurlar  saglanarak gerceklestirildi. Cerrahi
girisimler sirasinda timor riptiri olmadi ve hicbir
hastada postoperatif komplikasyon gelismedi.

Yiksek risk grubunda olan 3 hastaya ve unrezektabl
olarak degerlendirilen bir hastaya matinib 400 g/ giin
tedavi uygulanmistir. Unrezektabl olarak degerlendirilen
olgu dokuzuncu aya kadar parsiyel remisyon géstermis,
12. ayda yapilan kontrolinde timér boyutunda
regresyon olmamast ve rezektabl olarak
degerlendirilmesi nedeniyle hastaya kiratif cerrahi
girisim uygulanmustir (Resim 1). Bu hastalara bir yil
sureyle imatinib tedavisi uygulanmistir.

Izlem protokoliine uyamayan yitksek risk grubundaki
jejunal stromal timorli, 92 yasinda bir hastada 24. ayda
yapilan incelemelerde karaciger ve peritoneal timor
nikst tespit edildi. Hasta, yeniden imatinib tedavisi
baslanmasina ragmen postoperatif 26. ayda exitus oldu.
Cerrahi girisim sirasinda peritoneal implantlari olan olgu
CT’de stabil kalan rezidi kitlelerle (seltler 6lim) takip
edilmektedir. Diger 7 olgu ise hastaliksiz durumda olup
hastalarin izlem siireleri Tablo 4’de gosterilmistir.

Organ lokalizasyonu Hasta no Operasyon Izlem siiresi (ay) Sonug
Mide 1 Distal subtotal gastrektomi + Karaciger 32 Hastaliks1z
metastazektomi
2 Distal subtotal gastrektomi 22 Hastaliks1z
3 Distal subtotal gastrektomi 52 Hastaliks1z
4 Gastrik wedge rezeksiyon 55 Hastaliks1z
Proksimal jejunum 5 Jejunum rezeksiyonu + Sigmoid 26 Exitus
kolektomi
6 Jejunum rezeksiyonu 43 Hastaliksiz
Distal ileum 7 {leum rezeksiyonu+ Sag ooferektomi 60 Intraabdominal
kitleler (Stabil)
Pankreas (¥¥) 8 Distal Pankreatektomi + Splenektomi 5 Hastaliks1z
Retroperitoneal 9 Total Eksizyon 3 Hastaliks1z

(*) Ek organ rezeksiyonlart italik olarak gosterilmistir.

(**¥) 12 ay neoadjuvan tedavi sonrasi ikinci laparotomi uygulanmistir.
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Tartigma

GIST tim gastrointestinal timétlerin %1’inden azint
olusturmaktadir. Insidanst Isvec calismasinda milyonda
13 olarak bildirilmistir.? Cografik yerlesim, etnik durum,
itk ve meslekle timor gelisimi arasinda bir bag
kurulamamustir. Erkeklerde kadinlara gére biraz daha
fazla goraldugi  bildirilmektedir.  Olgularin = ¢ogu
sporadik olup, c-KIT ve platelet derived growth faktor-a
(PDGFR-a) mutasyonu gorilen ailelerde,
neurofibromatosis Tip1 ve Carney triadt olan hastalarda
da stk olarak gozlenmektedir.” Serimizdeki hastalarin
timii 50 yas tzerindedir ve GISTin 6zellikle 5-7.
dekatta ortaya ciktigt belirtilmektedir.%10
Neurofibromatosis, Carney triadi, Carney Stratakis
sendromlu olgularda daha geng yaslarda ve multifokal
GIST goriildigi bildirilmektedir.!!

GIST, gastrointestinal sistemin herhangi bir yerinde
gelisebilir ve gastrointestinal mezenkimal timorlerin
yaklastk  %80’ini  olusturmaktadir.’2  Ozofagus
mezangimal timorleri, diger organlarin aksine %80’
leomiyomlardan olusmaktadir. Siklik sirasina gére mide,
ince barsaklar (6zellikle duodenum ve jejunum), kolon,
rektum, Szofagus, omentum/mezenter,
retroperitoneum ve pankreas kaynakli olabilirler.1-13.14
Omentum ve retroperitoneum kokenli ekstraintestinal
sttomal timér orant %16 olarak  bildirilmistir>
Ekstraintestinal stromal timorlerin Cajal hiicrelerinin
oncillerinden sayilan multipotent mezankimal koék
htcrelerinden gelistigi kabul edilmektedir.
Immunhistokimyasal ~ ¢alismalarda mezotelium ~ ve
omentumda CD117 porzitif hicreler gosterilmistir.!>
Bizim serimizde hastalarin  ikisi  ekstraintestinal
(retroperitoneal ve pankreas) kokenli stromal timér idi.

GIST vyerlesim yerlerine gore cok degisik semptomlar
gosterebilir. Tumoér buytkligl ve lokalizasyonuna baglt
olarak hastalar genellikle kanama, agri, istahsizlik, yutma
gucligt ya da ileus ve perforasyon gibi komplikasyonlar
ile bagvurabilitler. Bir olgumuzda oldugu gibi insidental
olarak da saptanabilitler.

GIST’in tanisinda endoskopik yontemler 6n planda
olmakla birlikte, mukozal bitinligin bozulmadig
olgularda yetersiz kalmaktadir. Bu tir lezyonlarin
tantsinda endoskopik USG yardimet olabilir. USG’de
malign GIST homojenik hipoekoik striktir ile
karakterize irregiiler sinirlt ve anekoik bosluklar iceren
yapilar olarak gorilmektedir. Doppler USG’de ise
hipervaskdler bir kitle olarak gbzlenmektedir. Hastaligin
yayginligini ve metabolik aktivitesini saptamak igin ise,
pozitron emisyon tomografinin (PET), CT ve magnetik
rezonans (MR) goruntiilemeye gore cok daha duyarlt bir
yontem oldugu bildirilmektedir. PET gérintileme hem
aktif lezyonlarin varligini ve yayginligini gostermekte
hem de uzun siire Imatinib tedavisi alan hastalarda
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Resim 1. 54 yasinda kadin hasta pankreas kokenli
stromal timor olgusu (mitotik indeks 2/50 BBA) a)
1lk cerrahi girisimde unrezektabl olarak degerlendirilen
timérin CT goriintisii. b) 9 ay Imatinib tedavisi
sonrast timorin parsiyel remisyonu. ¢) 12. ayda kiratif
rezeksiyon yapilmasindan 3 ay sonraki CT gérinimd.
d) Spesimenin goruntmi: (Kitle distal pankreatektomi
ve splenektomi ile birlikte eksize edilmistir)

metabolik acidan aktivite gOstermeyen, dejenere ve
skara dontsmis kitleleri degerlendirmede yararli bir
yontem olarak kabul edilmektedir.”11-16

GIST miyoid, noral, ve ganglionik pleksus fenotipinde
hicreleri farklt diferansiasyonlarda ve mixt olarak
icerirler.” Cogunda igsi ve epiteloid hticre tip gorilir, c-
KIT ekspresyonunun goriilmesi GIST’i  tanimlayan
o6nemli Gzelliklerden biridir. CD117 porzitifligi, tim
histolojik varyantlarda ve anatomik yerlesim gosteren
benign ve malign stromal timorlerde izlenmektedir.
GIST’in yaklasik %70-80’inde CD34 pozitiftir ve
malign olanlarda daha az oranda CD34 ckspresyonu

gbzlenmektedir. GIST’in sitoplazmalart,  diger
mezenkimal timotlere benzer sekilde, diffiiz vimentin
porzitifligi  gOsterirler.  Ancak, vimentin  spesifik

histogenetik  timér  diferansiasyonu  hakkinda  bilgi
vermediginden tanida yardimeci olarak
kullamlmamaktadir. Normal gastrointestinal sistem diz
kas ve vaskiiler diiz kas hucrelerinde eksprese olan diiz
kas aktini (SMA), GIST’in %20-40’inda fokal olarak
gozlenmektedir ve ince barsak koékenli stromal
timorlerde mideye goére daha stk gbzlenmektedir.
Desmin ekspresyonu, GIST’de nadirdir (%1-2). GIST
genellikle S-100 proteini negatiftir. Ancak %5 veya daha



Gastrointestinal Stromal Tumotler

alunda zayif porzitiflik gosterebilir. Noron-spesifik
enolaz (NSE) immunreaktivitesi, siklikla GIST’lerde
gortlirken, bu 6zellik non-spesifiktir; ¢linkd gercek diiz
kas timorlerinde de porzitiflik izlenir. Hiicre siklusunda
prolifere olan hicreleri gdsteren Ki-67, prognoz
belirlemede kesin sonuglar vermese de, proliferasyon
belirteci olarak kullandmaktadir.!”

GIST metastaz yapma riskleri daha disik olan ve
medikal tedaviyle regresyon gozlenebilen, bu 6zellikleri
nedeniyle adenokarsinomlara gore daha iyi prognoz
gosteren timorlerdir. Tumorin buyikligine ragmen
lenfatik metastaz olasiiginin digik olmasi, cogunlukla
ekspansif biyiimesi bu timétlerin diger 6zellikleridir.”-!!
Invaziv 6zelliklerinin olmamast diger tiimérlere gore
cerrahi rezeksiyonlarini kolaylastirmaktadir.

GIST’in biyolojik davranisi, benignden agresif malign
davranisa kadar degisen genis bir spektrum gosteririler.
Tum GIST’in %10-30u malign davranis
gostermektedir.  Tumoérin — davramisimi  belitleyen
Ozellikler konusunda konsensus saglanamamistir. Diger
timorlerde 6nemli bir belitleyici faktér olan seliler
pleomorfizm ve ploidi’nin, malign stromal timotlerin
belitlenmesinde katkist olmadigi dustnilmektedir.?
Kabul edilen en 6nemli prognoz kriterleri; timorin
buyikligi, mitotik indeks, timérin kéken aldigr organ
ve KIT mutasyonudur.” Fletcher ve ark.larinin
konsensus yaklagiminda timér buytkliginin 5 cm’nin
tzerinde olmast, 5 cm.’nin altinda olan olgularda ise
mitoz saytsinin 5 mitoz/50 BBA lzerinde olmasinin
malign davranig gosterecegi 6ngérilmektedir.! Sunulan
olgularin %44’ yiiksek, %441 orta risk grubunda iken,
%12’sinin distk risk grubunda oldugu saptandi.

c-KIT mutasyonunun varligi daha sik rekiirrense ve
mortaliteye yol actigi bildirilmektedir.!819 Intestinal
stromal timorlerin mide kokenli olanlara goére daha
agresif seyirli oldugu ve 6zofagus, kolon ve anorektal
kokenli stromal timotlerin cogunun malign 6zellikler
gosterdigi rapor edilmektedir.!-89 Peritoneal
metastazlarin varhigl da prognozun kéti olacagina dair
bir belirti olarak kabul edilmektedir.”-!!

GIST’in temel tedavi yéntemi cerrahi rezeksiyondur.
Tumorin tutulu organlart da iceren blok rezeksiyonu
ideal tedavi yontemidir. Bu timérler yumusak ve frajil

oldugundan timér riptirinden titiz  bir  teknik
uygulanarak kaginilmalidir. Lenfatik metastaz oraninin
dugik olmast nedeniyle lenfadenektomi

onerilmemektedir. Cerrahi girisim sirasinda  negatif
cerrahi sinirin saglanamamast ve timor riptirinin
olmast kotii prognoz kriteri olarak kabul edilmektedir.!-
11 GIST’in radyoterapi ile tedavisi cevre organlarin asirt
hassas olmast nedeniyle uygulanmamaktadir.
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Bilinen etkinligi kanitlanmig kemoterapi protokoli de
yoktur. GIST’in  ortalama  %50’sinde  komplet
rezeksiyondan  18-24 ay sonra niks  gelistigi
bildirilmektedir.?2! Niikse en stk periton ve karacigerde
rastlanmakta olup, ¢ogunlukla multifokal olarak ortaya
ctkmaktadir. Niks ve metastazlarin tespitinde kontrastl
CT ve PET goruntileme en yararlh inceleme
yontemleridir.

Imatinib, Ber-Abl tirozin kinazi, PDGFR-a, kok hicre
faktorii (SCF) ve c-KIT icin reseptdr tirozin kinazlari
gucli bir sekilde inhibe eden bir “protein-tirozin kinag
inhibitorii”diir. Imatinib tirozin kinazlarin ATP baglanma
bélgesini kompetitif olarak engelleyerek sinyal sistemini
selektif olarak inhibe eder. Bu inhibisyon timorin
proliferasyonun  durmasma ve apopitotik  hiicre
olimiine neden olur. Iwitanib kullanimi 2002 yilinda
Food and Drug Administration (FDA) tarafindan, 2003
yilinda da Ulkemizde unrezektabl, RO cerrahi rezeksiyon
yaptlamamis  veya metastatik GIST’in  tedavisinde
kullanimi  ruhsatlandirlmustir.  Twatinib tedavisinin RO
rezeksiyon sonrast adjuvant olarak  kullanilmast
arastirtlmaktadir. Bazt merkezlerde primer rezeksiyon
sonrast 12-36 ay siireyle, glinde 400 mg imatinib tedavisi
verilmektedir.2! [matinib tedavisinin dozu ile ilgili cok
kesin veriler olmamakla birlikte, ginlik 400 mg’in

tzerine  cikidmasiun  bir  fayda  getirmedigi
disiiniilmektedir.2 Ulkemizde Sosyal Giivenlik Kurumu
RO rezeksiyon sonrast Imatinib tedavisini
karstlamamaktadir. Niks ya da metastatk GIST

tedavisinde ise ilk tercih Imatinib’tir. Bu hastalarin
%50’sinde tedaviye yanit vardir ve yaklasik %75-85’inde
timorin progresyonu durmaktadir.3*121¢ Neoadjuvan
olarak imatinib kullanimin yeri, dozu ve suresi
konusunda atastirmalar devam etmektedir.?! Ancak
biyik timorlerde ya da rezeksiyon sirasinda hayati
organlarin  zarar gorebilecegi tiimorlerde; imatinib
cerrahi 6ncesinde kullanilarak, timér capini kicltip,
cerrahi morbidite azaltilabilir. Sunulan seride bir olguda
imitanib  tedavisiyle parsiyel remisyon saglanarak,
sonrasinda kuratif cerrahi girisim uygulanabilmistir
(Resim 1). Sunitinib, nilotinib ve mastinib mesilat gibi diger
tirozin kinaz inhibitérleri de imatinib tedavisine direncli
ya da imatinib’i tolere edemeyen hastalar icin diger
tedavi segenekleridir. Bu ilaclarin etkinlikleri konusunda
arastirmalar devam etmektedir.

Sonug

GIST, gastroinestinal sistemin en stk gorilen
mezangimal timoridir. Gelisen tant yontemleri ile
nadir olan bu timétlerle arttk daha sik karsilasiimaya
baslanmistir. Esas tedavi yOntemi cerrahi olmakla
bitlikte, tirozin kinaz inhibitotlerinin  kullanimi ile
hastalikla iyi yasam siresi, hastaliksiz yasam stiresi ve
sag kalimda O6nemli basarilar elde edilmistir. Bu

timorlerin - erken  tanusinin saglanmasi  ve  ileri



Biyiikasik ve ark.

immiunhistokimyasal yontemlerle tanisinin konabilmesi,
astlmast gereken engeller olarak durmaktadir.
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